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Остеоартрит (ОА) – гетерогенная группа хронических,
дегенеративно-воспалительных заболеваний суставов со
сходными прогрессирующими морфологическими измене-
ниями хряща, субхондральной кости, синовиальной обо-
лочки, связок, капсулы, околосуставных мышц, приводя-
щими к появлению клинических симптомов, снижению
функциональной активности больного и дестабилизации
коморбидных состояний [1].
По современным представлениям, ОА характеризуется
клеточным стрессом и деградацией экстрацеллюлярного
матрикса, возникающими при макро- и микроповрежде-
нии, которые активируют ненормальные адаптивные вос-
становительные ответы, включая провоспалительные пути
иммунной системы, костное ремоделирование и образова-
ние остеофитов [2]. Широкое распространение ОА, высокая
инвалидизация пациентов определяют не только медицин-
скую, но и социально-экономическую значимость заболе-
вания, включая затраты на лечение и потери рабочего вре-
мени [3–5]. Ведущее место в клинической картине ОА зани-
мают боль и нарушение функции суставов, приводящие к
ухудшению качества жизни, утрате трудоспособности [6]. 
Воспаление имеет ведущее значение в формировании
хронической боли при ОА [7–9], что подтверждается дан-
ными УЗИ и магнитно-резонансной томографии [10]. При
морфологическом исследовании в большинстве случаев об-
наруживается субклиническое воспаление, сопровождаю-
щееся повышенной продукцией интерлейкинов (ИЛ) 1 и 6,
фактора некроза опухоли α (ФНОα), экспрессией циклоок-
сигеназы 2 (ЦОГ2) и синтезом простагландинов (ПГ)
[11–13]. Хорошо известно, что именно боль вызывает функ-
циональную недостаточность опорно-двигательного аппа-
рата уже на ранних стадиях ОА, определяет ухудшение каче-
ства жизни, вызывает дестабилизацию сердечно-сосуди-
стой системы (ССС), что может служить угрозой жизни
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больного, сопровождается развитием тревоги и депрессии.
В связи с этим одна из основных целей терапии ОА – бы-
строе и максимально полное купирование боли [7]. 
Лечение ОА является сложной задачей и определяется
рядом факторов: многообразием его патогенетических ме-
ханизмов, наличием хронической боли, прогрессирующим
характером повреждения хряща и субходральной кости,
преимущественным развитием у пациентов пожилого воз-
раста, наличием коморбидных состояний, требующих до-
полнительного использования лекарственных средств, не-
обходимостью длительной многолетней терапии, которая
должна включать препараты с хорошим профилем безопас-
ности и отсутствием значимого взаимодействия с другими
лекарственными средствами. 
В 2014 г. Европейским обществом по клиническим и
экономическим аспектам остеопороза и остеоартрита
(European Society for Clinical and Economic Aspects of
Osteoporosis and Osteoarthritis, ESCEO) в соответствии с дан-
ными доказательной медицины и рекомендациями между-
народных экспертов был разработан алгоритм ведения
больных ОА: в качестве первого шага фармакологического
лечения предложено использовать парацетамол или сим-
птоматические медленнодействующие препараты (СМП),
которые способны влиять на метаболические процессы в
хрящевой ткани и восстановление репаративных возможно-
стей хондроцитов [2, 14]. В 2016 г. этот алгоритм был допол-
нен в связи с накоплением данных о недостаточно приемле-
мой переносимости парацетамола. Ранее этот препарат ши-
роко использовался при ОА, хотя он незначительно умень-
шал боль и не оказывал достоверного влияния на скован-
ность и функциональные характеристики. Однако счита-
лось, что парацетамол вполне безопасен, к тому же имеет
низкую стоимость [15]. Однако в последнее время появи-
лись данные об увеличении риска осложнений со стороны
желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), печени при исполь-
зовании этого препарата [16]. Установлено, что лечение па-
рацетамолом в дозе >3 г/сут ассоциируется с увеличением
риска госпитализации из-за ЖКТ-перфораций, язв или
кровотечения [17], снижением функции почек (уменьше-
ние скорости клубочковой фильтрации >30 мл/мин) у жен-
щин при длительном лечении или приеме >3 г/сут, повыше-
нием артериального давления (АД) у пациентов обоего пола
[18–20]. В метаанализе 2016 г. (18 880 исследований, объе-
динивших 665 889 больных), в котором сравнивали пациен-
тов, принимающих и не принимающих парацетамол, пока-
зано, что лечение парацетамолом сопровождалось увеличе-
нием смертности, частоты сердечно-сосудистых и желудоч-
но-кишечных нежелательных реакций (НР), а также сниже-
нием скорости клубочковой фильтрации до 30 мл/мин [21].
Поэтому в последней версии рекомендаций ESCEO (2016)
предлагается использовать в качестве первой фармакологи-
ческой интервенции при ОА именно СМП и лишь затем па-
рацетамол как дополнительную аналгезию (по требованию)
коротким курсом [22].
Поскольку эффект СМП развивается постепенно и ста-
новится значимым через 2–4 мес после начала приема, а па-
рацетамол минимально влияет на боль, целесообразно начи-
нать лечение СМП в комбинации с нестероидными противо-
воспалительными препаратами (НПВП). При использова-
нии НПВП следует учитывать, что они могут вызывать ряд
класс-специфических НР, особенно со стороны ЖКТ и ССС. 
Полагают, что применение умеренно селективных инги-
биторов ЦОГ2 (с-НПВП), в частности нимесулида, позволя-
ет улучшить переносимость терапии НПВП и снизить часто-
ту отмены лечения из-за НР [23]. Не подлежит сомнению,
что НПВП должны быть эффективны и безопасны как при
непродолжительном, так и при длительном использовании,
характеризоваться быстрым наступлением анальгетического
эффекта, что особенно ценно при лечении острой боли. По-
лагают, что у короткоживущих НПВП безопасность выше.
Эти препараты быстро всасываются и элиминируются, не
аккумулируются при нарушении метаболических процес-
сов, в том числе у пациентов пожилого возраста, что особен-
но важно при проведении комплексной терапии. Указанным
требованиям соответствует селективный ингибитор ЦОГ2
нимесулид. Период его полувыведения составляет от 1,8 до
4,7 ч. При пероральном приеме он быстро и практически
полностью абсорбируется, независимо от приема пищи.
Препарат характеризуется высокой биодоступностью: уже
через 30 мин после перорального приема его концентрация в
плазме крови и синовиальной жидкости достигает 25–80%
от максимальной, что обусловливает высокую скорость на-
ступления анальгетического эффекта; полный оббезболива-
ющий и противовоспалительный эффект развивается через
1–3 ч [24, 25]. Благодаря биохимическим свойствам нимесу-
лид легко попадает в очаг воспаления. При этом концентра-
ция свободного нимесулида непосредственно в очаге воспа-
ления (особенно в ткани сустава), где pH более низкий, мо-
жет быть намного выше, чем в плазме [24, 26]. 
В течение многих лет нимесулид используется отечест-
венными и зарубежными клиницистами. По анальгетическо-
му, противовоспалительному и жаропонижающему действию
препарат не уступает неселективным НПВП (н-НПВП) и, по
некоторым данным, даже несколько их превосходит [27].
Оригинальная структура нимесулида, который содержит два
ароматических кольца и метил-сульфоновую группу [28], оп-
ределяет низкий уровень его кислотности и умеренную липо-
фильность. Эти свойства обеспечивают щадящее действие
нимесулида на ЖКТ [29]. Многообразие механизмов дейст-
вия нимесулида установлено в многочисленных эксперимен-
тальных исследованиях. Так, показано, что нимесулид в 5–20
раз сильнее ингибирует ЦОГ2, чем ЦОГ1 [30–32]. Тем не ме-
нее, несмотря на преимущественное подавление активности
ЦОГ2, он оказывает комплексное сбалансированное влияние
на обе формы ЦОГ. В терапевтических концентрациях ниме-
сулид ингибирует 88% активности ЦОГ2 и 45% активности
ЦОГ1. И если воздействие на ЦОГ1 продолжается 24 ч, то на
ЦОГ2 – намного дольше, это различие сохраняется при дли-
тельном применении [33, 34]. Такой своеобразный механизм
действия во многом объясняет низкую частоту возникнове-
ния НР со стороны ЖКТ и кардиоваскулярную безопасность
нимесулида [35]. Имеются многочисленные данные о том,
что наряду с ингибированием ЦОГ нимесулид обладает рядом
ЦОГ-независимых механизмов: снижает активность металло-
протеиназ (ММП) [36, 37], проявляет антиоксидантную ак-
тивность в отношении свободных радикалов [38], способству-
ет снижению концентрации субстанции Р, предотвращает хе-
мотаксис нейтрофилов [35, 39], угнетает дегрануляцию проте-
огликанов, активность эластазы, коллагеназы, стромелизина,
гипералгезию, индуцированную брадикинином и ФНОα, ак-
тивность провоспалительных цитокинов ИЛ6, ФНОα, ММП,
фермента фосфодиэстеразы 4, активирующего макрофагаль-
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ную и нейтрофильную активность [37–41], высвобождение
гистамина тучными клетками, что делает возможным его при-
менение у пациентов с бронхиальной астмой и аллергически-
ми реакциями [24, 32, 39]. Получены убедительные данные о
наличии не только периферического, но и центрального дей-
ствия нимесулида, что позволяет влиять на элементы патоге-
неза хронической боли, связанной с активацией центральных
ноцицептивных структур [42, 43]. Таким образом, нимесулид
способен воздействовать на различные звенья развития и
прогрессирования ОА.
Особо следует отметить высокий профиль безопасности
нимесулида. По данным мировой литературы, частота НР
при лечении этим НПВП колеблется от 6,8 до 36%, при
этом прослеживается их четкая зависимость от дозы и дли-
тельности приема. В частности, при анализе результатов не-
скольких клинических исследований, включавших 22 938
больных ОА, принимавших нимесулид в дозе 100–400
мг/сут в течение 5–21 дня (в среднем – 12 дней), общая ча-
стота НР составила 8,2% [44]. Пациенты с ОА имеют высо-
кий риск развития ЖКТ-осложнений, что связано с пожи-
лым возрастом, частым наличием сосудистой, кардиальной,
ренальной патологии и необходимостью использовать со-
путствующую терапию. 
Низкая частота повреждения верхних отделов ЖКТ при
лечении нимесулидом подтверждена результатами отечест-
венных и зарубежных контролируемых исследований
[45–55]. Показаны сопоставимые с таковыми других НПВП
риск развития кардиоваскулярных осложнений [46, 56–58],
гепатотоксичности [46, 59–62], в том числе у больных с вы-
сокой коморбидностью при подагрическом артрите [63].
Данные метаанализов свидетельствуют о минимальном
влиянии препарата на функцию почек [64, 65]. 
Результаты отечественных и зарубежных исследований
продемонстрировали, что нимесулид
крайне редко вызывает усиление брон-
хоспазма у пациентов с бронхиальной
астмой и гиперчувствительностью к
ацетилсалициловой кислоте или дру-
гим НПВП, так как не обладает пере-
крестной реактивностью с ацетилсали-
циловой кислотой и н-НПВП в отно-
шении индукции обострения астмы и
является одним из препаратов выбора
(среди с-НПВП) у этих больных [31,
66]. Кроме того, показана возможность
использования нимесулида в случае
развития аллергических реакций на фо-
не приема других НПВП [67]. Результа-
ты экспериментальных исследований, приведенные выше,
свидетельствуют об отсутствии отрицательного влияния ни-
месулида на хрящевую ткань. Впоследствии эти данные на-
шли подтверждение в пилотном исследование W.C. Kullich и
соавт. [68]. Показано, что препарат, снижая сывороточный
уровень ММП3 и ММП8, олигомерного матриксного проте-
ина хряща и замедляя процесс распада хряща при ОА, оказы-
вает хондропротективное действие. По мнению авторов ис-
следования, это имеет важное значение в терапии ОА и дела-
ет нимесулид препаратом выбора при этом заболевании. 
Данные ряда исследований подтверждают высокую эф-
фективность нимесулида при лечении хронической боли
[53, 69, 70]. В 3-месячном сравнительном исследовании 
P. Lü cker и соавт. [69], включавшем 199 больных ОА, ниме-
сулид в дозе 200 мг/сут был эффективнее этодолака 
600 мг/сут: результат лечения оценили как «хороший» или
«превосходный» 80% больных, получавших нимесулид, и
68% пациентов, леченных этодолаком. Общее число НР в
обеих группах лечения было сопоставимым. Аналогичные
данные получены в сравнительном исследовании нимесу-
лида 200 мг/сут и напроксена 750 мг/сут у 370 больных ОА
при длительном наблюдении (12 мес). Так, эффективность
обоих препаратов оказалась сопоставимой, а общее число
осложнений при использовании нимесулида в сравнении с
напроксеном – ниже (47,5–54,5%) [70]. В этих исследова-
ниях не зафиксировано значимого повышения частоты кар-
диоваскулярных осложнений. 
В 1995 г. на отечественном рынке появился один из пер-
вых генериков нимесулида (нимулид1). Исследования, про-
веденные отечественными авторами, продемонстрировали
высокую эффективность и безопасность препарата [71–75].
Р.М. Балабанова и соавт. [71] изучали эффективность и пе-
реносимость нимулида у 33 пациентов с различными ревма-
тическими заболеваниями (РЗ): ревматоидным артритом
(РА), ОА, анкилозирующим спондилоартритом (АС) и ко-
морбидными состояниями. У 18 из этих больных имелась
артериальная гипертензия (АГ), и они получали антигипер-
тензивную терапию (ингибиторы ангиотензинпревращаю-
щего фермента – иАПФ, селективные бета-блокаторы), у 4 –
эрозивно-язвенное поражение ЖКТ в анамнезе, из них 2
на момент включения в исследование проводилась гас-
тропротективная терапия (ранитидин, омепразол). Ниме-
сулид назначали в дозе 200 мг/сут на 30 дней. В результа-
те лечения отмечено достоверное улучшение основных
клинических проявлений суставного синдрома (табл. 1).
Общая оценка эффективности препарата проводилась
пациентами и врачами в конце исследования. Положи-
тельный эффект терапии отметили 97% пациентов: хоро-
ший эффект – 76% и удовлетворительный – 21%, только
в 1 случае эффект отсутствовал. По мнению врачей, поло-
жительный эффект терапии достигнут в 100% случаев
(рис. 1). 
Несмотря на наличие коморбидного фона, большинст-
во пациентов – 28 (93%) – указали на хорошую переноси-
мость препарата, 5 (7%) – на удовлетворительную. НР раз-
вились у 5 (7%) больных: умеренная гастралгия (у 1), не-
большая тошнота (у 1) и головная боль (у 1), незначительно
1Нимулид, таблетки, «Панацея Биотек Лтд.», Индия, рег. уд. № П N011525/02 (эксклюзивный поставщик ЗАО «КОРАЛ-МЕД», Россия).
Показатель                                    До лечения                                  Через 30 дней
Таблица 1. Д и н а м и к а  п о к а з а т е л е й  с у с т а в н о г о  с и н д р о м а  
у  п а ц и е н т о в  с  ОА  н а  ф о н е  т е р а п и и  н и м е с у л и д о м  [ 7 4 ]
ЧБС 7,4±5,7 4,9±4,7**
ЧВС 4,1±4,0 2,6±3,6**
Индекс Рича, баллы 15,6±10,0 10,7±7,5*
Боль по ВАШ, мм: 
в покое 42,6±22,9 25,7±18,9**
при движении 61,8±19,2 41,6±20,0**
при пальпации 48,3±24,0 29,5±21,8**
Примечание. Представлены средние значения (здесь и в табл. 2). * – р<0,005; ** – р<0,001.
выраженные изжога, послабление стула, не потребовавшие
отмены препарата (у 2). У 1 пациентки с длительным анам-
незом АГ отмечено появление пастозности голеней, купи-
ровавшееся при снижении дозы нимесулида до 100 мг/сут.
Серьезных НР не было. В ходе исследования не зарегистри-
ровано отрицательной динамики уровня гемоглобина, эри-
троцитов, тромбоцитов, аланинаминотрансферазы и аспар-
татаминотрасферазы, билирубина, креатинина. Авторы
подчеркивают, что уровень АД у всех больных с АГ оставал-
ся стабильным на протяжении всего периода лечения и не
требовал коррекции терапии. Кроме того, не отмечено от-
рицательного взаимодействия этого НПВП как с антиги-
пертензивными, так и с базисными противовоспалительны-
ми препаратами, которые получали больные РА [71]. 
Сравнительное исследование эффективности и перено-
симости различных доз нимесулида (нимулид), а также его
комбинации с СМП (КОНДРОнова®) – комбинированным
препаратом глюкозамина сульфата (ГС, 250 мг) и хондрои-
тина сульфата (ХС, 200 мг) – проведено у 216 амбулаторных
пациентов с различными РЗ. Поскольку большинство из
этих пациентов страдали ОА (n=115), авторы более подроб-
но остановились на анализе результатов, полученных при
использовании нимесулида и его комбинации с ХС + ГС
именно в этой группе. Следует отметить, что у пациентов с
ОА имелись различные коморбидные заболевания, включая
сочетанную патологию: заболевания ССС (у 96), ЖКТ (у
57), почек (у 16) и печени (у 13). Пациенты были разделены
на пять групп: 1-я группа (n=14) получала нимесулид 200
мг/сут, 2-я группа (n=15) – нимесулид 300 мг/сут, 3-я груп-
па (n=23) – монотерапию ГС + ХС 4 капсулы в сутки (ГС
1000 мг + ХС 800 мг), 4-я группа (n=39) – нимесулид 200
мг/сут + ГС + ХС 4 капсулы в сутки, 5-я группа (n=24) – ни-
месулид 300 мг/сут + ГС + ХС 4 капсулы в сутки. При этом
продолжительность монотерапии нимесулидом составляла
в среднем 1 мес, а комбинированной терапии – более 3 мес
(табл. 2). Результаты исследования продемонстрировали до-
стоверное уменьшение оцениваемых параметров на фоне
монотерапии нимулидом в течение 1 мес, более выраженное
при использовании дозы 300 мг/сут. Эффективность соче-
танной терапии нимесулидом в дозе 200–300 мг/сут и СМП2
была достоверно выше, чем монотерапии ГС + ХС (табл. 3).
НР в виде диспепсии и изжоги наблюдались только у 1 па-
циента с поражением ЖКТ на фоне комбинированной те-
рапии нимулидом 200 мг/с и ГС + ХС. При оценке эффек-
тивности и безопасности монотерапии и комбинированной
терапии при других РЗ (РА, АС, псориатический артрит, ре-
активный артрит) были получены сходные данные. Авторы
сделали вывод о высокой эффективности и безопасности
нимулида как при моно-, так и при комбинированной тера-
пии у больных РЗ с коморбидными состояниями, включая
заболевания ССС, ЖКТ, печени, почек [72].
Особый интерес представляет открытое проспективное
исследование эффективности и переносимости нимесулида
(нимулид), в котором пациентам проводили эзофагогастро-
дуоденоскопию (ЭФГДС) до и после лечения [73]. Отдельной
задачей этого исследования была оценка возможности при-
менения препарата у пациентов с поражением ЖКТ. В иссле-
дование было включено 60 больных с ОА коленных суставов
в возрасте 58–67 лет. Длительность исследования составила 4
нед. Нимесулид назначали в дозе 100 мг 2 раза в сутки. У 73%
больных имелись воспалительные изменения периартику-
лярных тканей, у 27% – вторичный синовит. Поражение
ЖКТ зарегистрировано у 34 (56%) пациентов, при этом у 17%
из них выявлено эрозивно-язвенное поражение желудка и
двенадцатиперстной кишки до начала исследования. Этим
больным нимесулид назначали в комбинации с гастропроте-
кторной терапией. В качестве показателей эффективности
использовали динамику боли, выраженности воспалитель-
ных изменений в суставах и периартикулярных тканях, лабо-
раторных показателей активности (СОЭ, СРБ), общую оцен-
ку эффективности лечения врачом и пациентом. Исследова-
ние закончили все пациенты. Через 4 нед применения препа-
рата отмечена достоверная положительная динамика всех
изучаемых показателей (рис. 2). К концу исследования улуч-
шение отметили 56 (93%) пациентов, в том числе 8 (13%) –
значительное, у 4 (7%) больных эффект отсутствовал. По
мнению врача, улучшение наблюдалось у 58 (91,6%) пациен-
тов, из них у 5 (8,3%) – значительное; у 2 (3,3%) пациентов
эффекта не было. Переносимость препарата была хорошей у
50 (83%) и удовлетворительной – у 10 (17%) пациентов. 
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Рис. 1. Оценка пациентами и врачами общей 
эффективности терапии ОА нимесулидом [71]
Хороший эффект
Удовлетворительный эффект
Отсутствие эффекта
Хороший эффект
Удовлетворительный эффект
Пациенты                                           Врачи
76%
21%
3%
33%
67%
2КОНДРОнова®, капсулы, «Панацея Биотек Лтд.», Индия, рег. уд. № П N013982/01 (эксклюзивный поставщик ЗАО «КОРАЛ-МЕД», Россия).
Препарат                                                       Нимулид                   ГС + ХС                                               Нимулид+ ГС + ХС
Таблица 2. С у т о ч н ы е  д о з ы  н и м е с у л и д а  и  к о м б и н и р о в а н н о г о  п р е п а р а т а  Г С  +  Х С * ,  
ч и с л о  п а ц и е н т о в ,  д л и т е л ь н о с т ь  л е ч е н и я  [ 7 5 ]
Суточная доза, мг 200 300 1000 + 800 200 + 1000 + 800 300 + 1000 + 800
Число пациентов 14 15 23 39 16
Длительность лечения, мес 1,1±0,5 0,9±0,2 3,8±0,7 3,9±1,0 3,7±1,1
*КОНДРОнова® (здесь и в табл. 3).
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В 7 (11,6%) случаях зарегистрированы НР со стороны ЖКТ,
не потребовавшие отмены препарата: у 3 больных в первые
сутки приема препарата возникла тошнота, которая купи-
ровалась самостоятельно, у 2 – тяжесть в эпигастральной
области, еще по 1 больному отмечали метеоризм и гастрал-
гии. Следует обратить особое внимание на то, что при кон-
трольной ЭФГДС ни у одного из 60 больных не выявлено
развития новых язв и эрозий. Интересно, что у больных с
эрозивно-язвенными поражениями ЖКТ, получающих ни-
мулид в комбинации с противоязвенной терапией, не толь-
ко не отмечено появления новых эрозий и язв, но и наблю-
далось исчезновение имевшихся эрозий слизистой оболоч-
ки желудка, а у 3 больных – эпителизация язвы желудка.
Сделан вывод о высокой анальгетической и противовоспа-
лительной эффективности и безопасности нимулида у боль-
ных ОА, даже при наличии сопутству-
ющей патологии ЖКТ [73].
В 3-месячном открытом проспек-
тивном исследовании проведено изу-
чение эффективности и переносимо-
сти нимесулида (нимулид), назначае-
мого одновременно с иАПФ лизино-
прилом у 40 пациентов с коксартрозом
и гонартрозом и длительным анамне-
зом АГ (11,1±3,2 года) [74]. В течение
14 дней пациенты принимали лизино-
прил до достижения целевого уровня
АД (<140 и 90 мм рт. ст.) под контро-
лем суточного мониторирования АД
(СМАД). Далее им назначали нимесу-
лид в дозе 200 мг/сут. Эффективность
препарата оценивали по динамике бо-
ли (в покое, при движении, стартовой,
ночной) по визуальной аналоговой
шкале, определяли индекс Лекена. 
О степени влияния препарата на тече-
ние АГ судили по результатам СМАД.
Через 3 мес терапии отмечено досто-
верное уменьшение всех исследуемых
параметров. Так, боль в покое умень-
шилась с 50,0 до 30,6 мм (р<0,01), боль при движении – с
73,2 до 40,3 мм (р<0,001), стартовая боль – с 61,2 до 41,7 мм
(р<0,05), ночная боль – с 55,8 до 28,4 мм (р<0,001). Индекс
Лекена снизился с 13,6 до 10,1 (р<0,01). По результатам
СМАД достоверного увеличения среднесуточного систоли-
ческого АД (САД) и диастолического АД не отмечено. Заре-
гистрировано только достоверное повышение среднего
дневного САД с 137,0±4,4 до 145,9±6,0 мм рт. ст. (р<0,05).
При этом применение нимесулида не нарушало циркадный
ритм АД. Кроме того, на фоне лечения увеличилось количе-
ство больных со снижением АД до нормального в ночное
время, что авторы связывают с эффективным купировани-
ем боли в это время суток. Отмечена хорошая переноси-
мость препарата. НР наблюдались у 4 больных, у 2 из них –
изжога и гастралгия, не потребовавшие отмены лечения.
Показатель                           Нимулид                   ГС + ХС                                    Нимулид+ ГС + ХС
Таблица 3. Р е з у л ь т а т ы  и с п о л ь з о в а н и я  н и м е с у л и д а  и  к о м б и н и р о в а н н о г о  п р е п а р а т а  Г С  +  Х С  
у  б о л ь н ы х  ОА  [ 7 5 ]
* р<0,05.
Суточная доза, мг 200 300 1000 + 800 200 + 1000 + 800 300 + 1000 + 800
Уменьшение боли, %:
в покое 47,5* 79,5* 33,3* 68,4* 50,4*
при движении 39,1* 68,9* 60,0* 58,3* 58,3*
при пальпации 51,0* 69,6* 47,1* 40,5* 40,5*
Общий эффект терапии, n:
значительное улучшение 4 6 – – 2
улучшение 10 9 23 39 12
Увеличение объема движений в суставах, n 10 9 17 33 11
Уменьшение утренней скованности, n 8 7 5 20 13
Уменьшение СОЭ, % 18* 45* – 43* 51*
Рис. 2. Эффективность лечения нимесулидом3 у пациентов с ОА [73]. 
ВПТ – воспаление периартикулярных тканей
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Еще у 2 пациентов, страдающих сахарным диабетом 2-го ти-
па, появились отеки нижних конечностей и снижение диу-
реза, что повлекло за собой прекращение приема нимесули-
да. Авторы обращают особое внимание на то, что ни у одно-
го пациента не наблюдалось развития сухого кашля (наибо-
лее частой НР, возникающей на фоне приема иАПФ, обу-
словленной гиперпродукцией брадикинина), и связывают
это с приемом нимесулида. Констатированы высокая эффе-
ктивность и хорошая переносимость комбинации этого
НПВП и лизиноприла у больных ОА с АГ [74, 75]. 
Таким образом, результаты исследований свидетельст-
вуют о том, что нимесулид обладает выраженным анальге-
тическим и противовоспалительными эффектом, хорошей
переносимостью, в том числе при длительном применении
у пациентов с коморбидными заболеваниями. 
Использование локальных форм НПВП (мази, кремы,
гели) – эффективный дополнительный метод лечения ОА.
Локальные формы НПВП характеризуются доказанной
анальгетической и противовоспалительной эффективно-
стью при РЗ [23], низким риском развития системных НР.
Этот вид лечения можно сочетать с пероральным приемом
НПВП, что позволяет уменьшить дозу последних и еще бо-
лее снизить риск возникновения НР. 
Важным преимуществом локальных НПВП является
достижение высокой концентрации активного вещества в
пораженной области при более низкой его концентрации в
плазме крови, что дает возможность значительно умень-
шить риск развития системных нежелательных явлений
[76]. Наиболее удобной формой для противовоспалитель-
ной локальной терапии является гель. Наличие спиртовых
растворителей, используемых в геле, обеспечивает быстрое
его впитывание в кожу. Применение геля считается более
гигиеничным, чем применение мазей или кремов, и эко-
номным, так как максимальное количество наносимого
препарата проходит кожный барьер.
Одной из лекарственных форм нимесулида является 1%
нимулид гель для местного применения. По данным 
S. Sengupta и соавт. [77], нимулид гель у здоровых добро-
вольцев превосходил по эффективности плацебо, а также
гели с пироксикамом и диклофенаком. 
В 2006 г. были опубликованы результаты рандомизиро-
ванного сравнительного исследования F. Erdogan и соавт.
[78], в котором участвовали 34 добровольца с болью в ко-
ленных суставах. Авторы сравнивали концентрацию препа-
рата в синовиальной жидкости, полученной при артроско-
пии, и в плазме крови при пероральном приеме нимесулида
или местном применении геля. Установлено, что при транс-
дермальном проникновении нимесулида его концентрация
в синовиальной жидкости составила 22,1±10,5 нг/мл, а в
плазме крови – 11,8±3,0 нг/мл, т. е. была в 2 раза ниже. При
пероральном приеме нимесулида его содержание в плазме
крови оказалось в 300 раз выше (3631,9 нг/мл), а в синови-
альной жидкости – в 100 раз выше (2080,7 нг/мл), чем при ме-
стном применении. Показано также позитивное влияние геля
на боль, скованность и фунцию сустава (WOMAC) у 63 боль-
ных ОА при хорошей переносимости лечения.
Достоверное уменьшение общего индекса WOMAC на-
блюдалось и в двойном слепом рандомизированном клини-
ческом исследовании у 74 пациентов с ОА коленного суста-
ва [79]. Результаты проведенных исследований свидетельст-
вовали о том, что нимулид гель является хорошим дополни-
тельным средством лечения ОА. При использовании препа-
рата поддерживается постоянная концентрация активного
вещества в крови между аппликациями и отмечается более
низкое его содержание в плазме по сравнению с таковым
при пероральном приеме, что обусловливает хорошую пере-
носимость и отсутствие системных НР [80, 81]. 
Таким образом, широкий спектр анальгетического и
противовоспалительного действия нимесулида, отсутствие
отрицательного влияния на хрящ и хорошая переносимость
позволяют использовать его в комплексной терапии ОА.
Комбинация нимесулида с локальными формами препарата
позволяет повысить эффективность лечения без увеличе-
ния риска развития НР. 
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